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Ozet 

Amac: Koroner arter hastaliklari risk faktorlerinin belirlenmesi prognozun 
tahmin edilmesinin yani sira akut koroner sendromlarin (ACS) 6nlenmesin- 
de biiyiik 6nem tasimaktadir. Aktive plateletler ve artmis ortalama trombo- 
sit hacmi (MPV) akut koroner sendromlarin patogenezinde btiyiik rol oynar. 
Calismamizda biz, gogiis agris! ve koroner sendromlarla MPV arasindaki ilis- 
kiyi arastirdik. Gereg ve Yéntem: Calismaya gégiis agrisi olan 330 hasta da- 
hil edildi. Kontrol grubu 112 saglikli hastadan olusturuldu. Akut koroner send- 
rom grubundaki 274 hastaya koroner anjiyografi yapildi. Gruplar klinik ve an- 
jiyografik gortinimleri acisindan platelet sayilari, MPV ve troponin degerle- 
rine gore karsilastirildi. Bulgular: MPV ve troponin seviyeleri ¢alisma grubun- 
da kontrol grubundan daha yiiksekti ve istatistiksel olarak anlamliydi (MPV 
igin p<0.05, troponin icin p<0.001). Platelet degerlerine gore gruplar arasin- 
da fark saptanmadi. Klinik degerlendirmede, MPV seviyelerine gore kalp yet- 
mezligi ile diZer gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut- 
tu ve MPV seviyeleri kalp yetmezligi grubunda daha yiiksekti (p<0.05). Anji- 
yografik degerlendirmede, MPV ve platelet seviyelerine gore gruplar arasinda 
anlamli bir fark tespit edilmedi. Tartisma: Biz galismamizda MPV’nin 6zellik- 
le kalp yetmezligi ve ACS'li hastalarda artis gosterdigini, ancak ACS'nin sup- 
tipleri arasinda belirgin bir farklilik gostermedigini tespit ettik. Bu bulgular 


esliZinde artmis MPV’nin ACS icin risk fakt6rti olabilecegi kanaatine vardik. 
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Abstract 

Aim: Determination of risk factors in coronary heart disease has a very 
important place in the prevention of acute coronary syndromes besides in 
predicting the prognosis. Activated platelets and increased mean platelet 
volume play an important role in the pathogenesis of acute coronary 
syndromes. In our study, we investigated the relationship between MPV and 
chest pain, acute coronary syndromes. Material and Method: 330 patients 
with chest pain were included to the study. Control group consisted of 112 
healthy individuals. Coronary anjiography was performed to 247 patients in 
in acute coronary syndrome group. The groups are compared in terms of 
parameters such as platelet counts, MPV, and troponin, according to its clinical 
and angiographic characteristics. Results: MPV leves was higher in study 
group than control group and there was statistically significant difference 
according to levels of MPV (p<0.05). There was no significant difference 
between groups according to levels of platelet. In clinical evaluation, there 
was significant difference according to MPV levels between the heart failure 
and other groups, and MPV levels were higher in heart failure group (p<0.05). 
In angiographic evaluation, there was no significant difference according to 
MPV and platelets levels between the groups. Discussion: In conclusion, we 
detected that mean platelet volumes were increased in patients presenting 
with acute coronary syndrome and heart failure, but we saw no difference 
between the subtypes of acute coronary syndrome. Based on these findings, 
we have concluded that larger platelet volumes may constitute a high risk for 
acute coronary syndrome. 
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Giris 

Akut koroner sendromlar (ACS), son zamanlarda tani ve tedavi- 
sindeki biiyk gelismelere ragmen halen biiyiik bir morbidite ve 
mortaliteye sahiptir ve giintimiizde oliimlerin bir numarali ne- 
denidir. ACS’ler unstabil anjina pektoristen (AP) akut miyokard 
enfarktistine (MI) kadar ¢ok genis bir yelpazeyi kapsamaktadir 
[1;2]. 

Koroner arter hastaliklarinin bilinen major risk faktérleri yas, 
aile 6ykiisi, sigara kullanimi, dislipidemi, hipertansiyon ve seker 
hastalig1 olup ACS'lerin 6nlenmesinde koroner arter hastaligi 
risk faktorlerinin belirlenmesi 6nemli bir yer tutmaktadir. Bunla- 
rin haricinde endotelial fonksiyon bozuklugu, lipoprotein (a), ho- 
mosistein ve C-reaktif protein suglanan ve son zamanlarda goz 
Oniinde bulundurulan diger risk faktorleridir [3]. 

Trombositlerin hacmi, dansitesi ve aktivitesi ile ilgili degisiklik- 
ler ACS sirecinin baslatilmasi ve yayilmasiyla yakindan iliskili 
olup ACS patogenezinde trombosit aktivasyonu ve agregasyonu 
biyiik rol oynar [4]. Artmis trombosit hacminin ACS’ da aterosk- 
lerotik plagin protrombotik egiliminin artmasina katki sagladi- 
&1 ve trombosit fonksiyonlarinin inhibisyonunun ACS tedavisin- 
de kullanildigi bilinmektedir. MPV trombositlerin fonksiyonel du- 
rumuyla korale olan basit ve guvenilir bir platelet dlcUsti indek- 
sidir. Literatirdeki bazi kanitlar MPV’nin tekrarlayan MI’larda hi- 
pertansiyon, dislipidemi, artmis fibrinojen ve beyaz kiire sayisi 
gibi bilinen risk faktérlerinden bagimsiz bir parametre oldugu- 
nu ortaya koymustur ve aterotromboziste yliksek MPV duzeyle- 
ri saptanmistir [5;6]. 

Biz bu galismada klinik ve anjiyografik goruniimlerine gore ACS 
ile MPV arasindaki iliskiyi arastirdik. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Calisma Plani ve Hasta Gruplari 

Bu calisma, bélge etik kurul onay! alindiktan sonra Uciincii basa- 
mak bir bélge egitim ve arastirma hastanesinde yapildi. Calis- 
maya 01 Eyliil 2011- 29 Subat 2012 tarihleri arasinda acil ser- 
vise gogiis agrisi sikayeti ile basvuran 330 hasta dahil edildi. 
Retrospektif olarak yapilan calismanin verileri hasta dosyalarin- 
dan ve bilgisayar kayitlarindan elde edildi. Hastalar ¢alisma ve 
kontrol grubu olarak ayrildi. Tipik semptomlar, elektrokardiyog- 
rafik bulgular, laboratuar ve/veya anjiyografik bulgular dogrul- 
tusunda, calisma grubu, klinik tanilarina gore ACS (stabil AP=22 
hasta, unstabil AP=81 hasta, akut Ml=171 hasta), non-kardiyak 
AP (14 hasta) ve kalp yetmezligi grubu (42 hasta) olmak tizere 
3 ana gruba ayrildi. ACS grubunda koroner anjiyografi yapilan 
274 hasta anjiyografi sonuclarina gore 3 gruba ayrildi: normal 
(25 hasta), kritik damar (major) darligi (159 hasta) ve non-kritik 
damar (minor) darligi (63 hasta). Kontrol grubu ise 112 saglikli 
bireyden olusturuldu. Bitiin hastalardan, antianjinal ve antikoa- 
giilan tedavi baslanmadan once kan ornekleri alindi ve otoanali- 
zat6rlerde tam kan sayimi ve troponin 6lcimi yapildi. 

Oral veya parenteral antikoagiilan, anti-inflamatuar yada an- 
tiplatelet ilag kullananlar, ciddi karaciZer ve bobrek yetmezligi 
olanlar, daha 6nceden malignite tanisi alanlar, acile gelisleri es- 
nasinda kardiopulmoner arrest olan hastalar ile dosya ve oto- 
masyon kayitlarina ulasilamayan hastalar ¢alisma disi birakildi. 
Gruplar klinik ve anjiyografik 6zelliklerine gore MPV, platelet ve 
troponin acisindan karsilastirildi. 


istatistiksel Analiz 

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social Science) 
for Windows 15.0 paket programinda yapildi. Kategorik de- 
8iskenler say! (n) ve yizde (%) olarak ifade edildi ve analizin- 
de Ki-kare testi (ve/veya Fisher’s kesin testi) kullanildi. Sayisal 
degiskenler ortalama + standart sapma olarak ifade edildi ve 
iki bagimsiz grubun ortalamalarinin karsilastirilmasi analizinde 
Kruskal-Wallis testi kullanildi. Anlamli olan gruplarin belirlenme- 
si Mann-Whitney U testi ile yapildi. Tum sonucglar igin p<0.05 de- 
geri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. 


Bulgular 
Calismaya ait demografik veriler Tablo 1’de verilmistir. Elde edi- 


Tablo 1. Gruplarin demografik ézellikleri ve hasta sayilari 


Demografik Ozellik Calisma Grubu Kontrol Grubu  “p” degeri 
n=330 n=112 
Yas (yil) 63,93 + 14,2 58,64+188 0.832 
Cinsiyet <0.05 
Kadin 101 (%30,6) 53 (%47,3) 
Erkek 229 (%69,4) 59 (%52,7) 
Klinik Siniflama 
ACS 274 (%83,1) <0.05 
Stabil AP 22 
Unstabil AP 81 
Akut MI 171 
Non-kardiyak AP 14 (%4,2) 
Kalp Yetmezligi 42 (%12,7) 
Anjiyografik siniflama <0.05 
Normal 52 (%18,9) 
Kritik Darlik(Majér Damar) 159 (%58,2) 
Non-Kritik Darlik (Minér Damar) 63 (%22,9) 


len sonuclara gore hastalarin yas ortalamasi ¢alisma grubun- 
da 63 + 14 ve kontrol grubunda 58 + 18 idi. Calisma grubun- 
daki hastalarin 101’ (%30, 6) kadin hasta, 229’u (%69,4) er- 
kek hastadan olusmaktaydi. Calisma grubundaki hastalarin bii- 
yuk bir gogunlugu (%83,1) ACS hastastydi ve klinik siniflandir- 
masinda bu hastalarin yaridan fazlasi (%51,8) akut MI hastasin- 
dan olusmaktaydi. Klinik siniflamada en az goriilen gogiis agrisi 
tipi ise non-kardiyak AP (%4,2) idi. Anjiyografik degerlendirme- 
de ise 159 hastada (%58,2) kritik darlik tespit edildi ve 52 has- 
tanin (%18,9) anjiyografisi ise normal bulundu. 

MPV, platelet sayis! ve troponin diizeylerinin gruplara gore de- 
gerlendirilmesine ait veriler Tablo 2’de verilmistir. Bu sonuclara 
gore MPV ve troponin degerleri galisma grubunda belirgin ola- 
rak yiksekti ve istatistiksel olarak anlamliydi (MPV icin p<0.05 
ve troponin i¢gin p<0.001). Platelet diizeylerine gére gruplar ara- 
sinda belirgin bir farklilik saptanmadi. 


Tablo 2. Gruplar Arasinda MPV, Platelet sayisi ve Troponin Seviyelerinin Kar- 
silastirilmasi 


Calisma Grubu Kontrol Grubu = “p” degeri 
n=260 n=158 
MPV (fL) 8.2 +08 8.1+08 <0.05 
Platelet sayisi (x109/L) 244.5 + 81.7 258.1 + 75.1 0.94 
Troponin (ng/mL) 5.6 41.1 0.2 +0.1 <0.001 
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Calisma grubundaki hastalarin klinik gortinimlerine gére MPV 
ve platelet sayis! sonuclari Tablo 3’te verilmistir. Bu sonuclara 
gore MPV degerleri acisindan sadece kalp yetmezligi ile diger 
Klinik g6ruinimler arasinda istatistiksel olarak belirgin bir fark 
saptandi ve MPV degerleri kalp yetmezligi olan hastalarda belir- 
gin olarak yiksekti. Platelet sayisi sonuclarina gore klinik goru- 
numler arasinda anlamli bir fark saptanmadi. 

ACS’lerin anjiyografik goruniimlerine gore MPV ve platelet sayi- 
si sonuclari Tablo 4’te verilmistir. Bu sonuclara gore gruplar ara- 
sinda MPV ve platelet sayilar! agisindan istatistiksel olarak an- 
lamli bir saptanmadi. 


Tablo 3. Calisma grubundaki hastalarin klinik goriintimlerine gére MPV ve Pla- 
telet Sayimi sonuclar! 


MPV (fL) Platelet Sayisi (x109/L) 
ACS 8.1 + 0.7 250.6 + 78.4 
Stabil Anjina 8.0 + 0.6 267.7 + 90.5 
Unstabil Anjina 82+09 245.9 + 104.3 
Akut MI 8.2+08 240.7 + 60.7 
Non kardiyak AP 7.8 +08 267.9 + 94.6 
Kalp yetmezligi 86+1.1* 244.5 + 81.7 


(*) p<0.05 diger gruplara gore 


Tablo 4. Akut koroner sendromlarin anjiyografik gériintimlerine gore MPV ve 
Platelet Sayisi sonuclari 


MPV (fL) Platelet Sayisi (x109/L) 
Normal 83+08 267,84 74,9 
Kritik Damar (major) Darligi 81+08 2373+ 59,8 
Non-kritik Damar (minér) Darligi 83+08 2399+ 70,4 


Tiim degerler icin p>0.05 


Tartisma 

Koroner arter hastaliklari ve akut koroner sendromlar, gelismis 
ulkelerde halen mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenidir. 
Anjiyografik ¢alismalar koroner arter hastaliginin ilerlemesinin 
tahmin edilemez oldugunu ortaya koymustur. Yeni gelisen, kt- 
ck hacimli ve hafif diizeyde limen daralmasi olusturan yumu- 
sak plaklarin, eski ve ileri dizeyde darlik olusturan plaklara gore 
trombis olusumuna daha yatkin olduklari ve daha cok ACS’ye 
neden olduklari ise asikardir [1]. 

ACS tanisinda bircok tetkik kullanilmakla birlikte kilavuzlar 6zel- 
likle kuguk bir miyokardiyal hasarda bile yiikselebilen kardiyak 
troponin kullanilmasini 6nermektedir. Ne yazik ki miyokardiyal 
hasarda ortaya cikan proteinlerin kinetik 6zelliklerinden dolay! 
semptomlarin baslamasindan sonraki 2-4 saatleri dlciilen tro- 
ponin degerleri arasinda anlamli ve giivenilir sonuclar vermekte- 
dir. Bu ylzden ACS tanisinda cesitli biyokimyasal testlerin kisit- 
lamalarindan dolay! son zamanlarda tanida multip! testlerin kul- 
lanilmasi giindeme gelmistir [7;8]. Biz ¢alismamizda kontrol gru- 
bunda gore ¢alisma grubunda troponin degerlerini anlamli dl¢u- 
de yliksek bulduk (p<0.001). 

Koroner arter hastaliginin en G6nemli risk fakt6rleri, sigara, dis- 
lipidemi, seker hastaligi ve hipertansiyondur.3 Stabil koro- 
ner arter hastaliginin ACS’ye doniismesinde atrosklerotik pla- 
gin ruptiru ve devaminda trombiis olusmasi en 6nemli nedendir. 
ACS’nin gelismesinde en 6nemli basamak olan bu siirecte dola- 
simdaki trombositler aktif rol oynamaktadirlar [9]. 


Trombositler aktiviteleri, dansiteleri ve boyutlari agisindan fark- 
lt yapilara sahiptirler. Trombosit hacmi, trombosit aktivasyon ve 
fonksiyonunun en 6nemli géstergesidir. Biyiik trombositler ku- 
¢ik trombositlerden daha etkili oldugu bilinen daha fazla sal- 
gi granilleri ve mitokondri i¢erirler. Trombosit hacmindeki bu- 
ylmenin megakaryosit cekirdegindeki DNA yogunlugundaki ar- 
tis ile iliskili oldugu bilinmektedir [10;11]. Akut koroner sendrom- 
lardaki MPV artisinin bir nedeni olarak dolasimdaki daha kick 
¢apli trombositlerin oncelikli olarak tUketilmeleri sonucu sayila- 
rinin azalmasina bagli oldugu ileri stirdilmustir. Ayrica kemik ili- 
ginde hizli bir sekilde Gretilen trombositlerin ortalama hacimle- 
ri de daha fazladir. Bunlarin tiiketilen trombositlerin yerine ko- 
nulduklari igin MPV artisina yol agtigi tahmin edilmektedir [12]. 
Yapilan bir calismada, ilging bir sekilde koroner arter hastaligina 
sahip hastalarin koroner damarlarinda buytk hiperaktif trombo- 
sitlerin sekestre oldugu ve bu nedenle koroner sintislerdeki MPV 
degerlerinin periferik arterial kandaki degerlerden daha distik 
oldugu tespit edilmistir [13]. 

Van der Loo ve arkadaslar! [12] yaptiklari ¢alismalarinda trom- 
bosit hacminin trombosit aktivitesini belirlemede en 6nemli bi- 
yolojik degisken oldugunu belirtmislerdir. Onlar ayni zamanda 
akut MI ve unstabil AP’ li hastalarin daha biiyiik hacimli trom- 
bositlere sahip olduklarini ve bunlarin kick trombositlere gore 
daha aktif olduklarini saptanmislar ve bu nedenle biiyik hacim- 
li ve aktif trombositlerin ACS icin bir risk fakt6rii olabilecegini 
one surmuslerdir. 

Lippi ve arkadaslar! [14] yaptiklari calismada ACS hastalarda 
MPV'nin arttigini tespit etmisler ve rutinde kullanilan ve pahali 
olmayan bu testin acil servise basvuran hastalarda kardiyak bio- 
markirlarla birlikte kullanilmasi gerektigi sonucuna varmislardir. 
Endler ve arkadaslari [15] stabil anjina pektorisli hastalar ile 
akut MI hastalarini karsilastirdiklari calismalarinda MPV diize- 
yinin arttigini tespit etmislerdir. Bu yizden onlar, biytik ve aktif 
trombositlerin bir gdstergesi olan MPV’nin koroner arter hasta- 
liklarinda bagimsiz bir risk faktorii olabilecegini 6ne surmusler- 
dir. Martin ve arkadaslari [16] ACS gelismeden once post MI su- 
recinin ilk 12 saati igerinde MPV'nin belirgin bir sekilde arttigini 
rapor etmislerdir. Yine Martin ve arkadaslar [16] yaptiklari diger 
bir galismalarinda MPV'nin, MI sonrasi tekrar eden akut koroner 
olaylarda ve mortalite Uzerinde bagimsiz bir risk faktoru oldugu- 
nu ortaya koymuslardir. Benzer bir sekilde Mercan ve arkadas- 
lari [17] ile Sahin ve arkadaslar da [18] yaptiklari calismalarda 
ACS’li hastalarda MPV’nin artis gdsterdigi ve trombosit sayisi- 
nin azalis gésterdigi sonucuna varmislardir. 

ACS ve diger koroner arter hastaliklari ile MPV arasinda iliski- 
nin oldugu gésterilen bu tir galismalara ragmen, boyle bir iliski- 
nin olmadigini gdsteren calismalarda mevcuttur. Kishk ve arka- 
daslari [19] MI ve stabil AP hastalari ile kontrol grubunu karsi- 
lastirdiklari calismalarinda MI ve stabil AP grubunda daha diistik 
trombosit sayis! ve daha yiiksek MPV dizeylerini tespit etmisler 
ve bu durumu sigara kullanimi, infarktin boyutu ve yeri ile bag- 
lantili oldugunu rapor etmislerdir. Halbmayer ve arkadaslari [20] 
yaptiklari ¢alismalarinda koroner arter bypass cerrahisi i¢in bek- 
leyen hastalarla kontrol grubunu karsilastirmislar ve MPV diizey- 
lerinde bir fark bulamamislardir. Onlar bu yizden koroner arter 
hastaliklarinda ya da MI’ da MPV’nin risk faktor olarak kullani- 
lamayacagini iddia etmislerdir. Benzer bir sekilde Butkiewicz ve 
arkadaslar! da [21] yaptiklar! ¢alismada unstabil AP ve kontrol 
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grubu arasinda MPV acisindan bir fark bulamamislardir. Biz ¢a- 
lismamizda MPV degerlerinin ¢alisma grubunda anlamli olarak 
yuiksek oldugunu, ancak trombosit sayilarina gére gruplar ara- 
sinda bir fark olmadigini tespit ettik. Calisma grubundaki has- 
talarin klinik alt tipleri Uzerinde MPV'nin etkili olup olmadigina 
baktigimizda ise MPV'nin ozellikle kalp yetmezligi olan hastalar- 
da ve ACS’u olan hastalarda non-kardiyak AP hastalarina gore 
anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bulduk. 

Puzzili ve arkadaslari [22] yaptiklari ¢alismalarinda acil anjiop- 
lasti gerektiren hastalarda gerektirmeyenlere gore daha yiiksek 
MPV dizeyleri oldugunu tespit etmislerdir. Smyth ve arkadas- 
lari [23] tek damara basarili anjioplasti yapilan hastalarda res- 
tenoz goriilenlerde MPV'nin digerlerinden anlamli olarak daha 
yuksek oldugunu ve MPV ile restenoz arasinda iliski olabilecegi- 
ni bildirmislerdir. 

MPV ile anjiyografik gorunimtn degerlendirildigi bu ¢alismala- 
rin aksine 377 hastanin koroner anjiyogramlarinin degerlendi- 
rildigi bir gallsmada [18], koroner arter hastaligi saptanmayan 
olgular ile tek ve multip! damar hastalig! saptanan hastalarin 
MPV'leri arasinda anlamli fark bulunamamistir Bizim calisma- 
mizda da anjiyografik goriinumlerine gore hastalar arasinda an- 
lamli bir fark tespit edilmedi. 

Sonug olarak, bizim ¢alismamizda da elde ettigimiz bulgularin 
dogrultusunda artmis MPV degerlerinin ACS ile iliskili oldugunu 
duistinmekteyiz. Ancak ACS'lerin klinik ve anjiyografik goriiniim- 
leri arasinda MPV agisindan belirgin bir fark olmamasi MPV’nin 
ACS'lerde bagimsiz bir risk fakt6ru oldugu gercegini dogrulama- 
maktadir. Biz yine de acile basvuran ve ACS diisundigiimitiz has- 
talarda diger kardiyak parametrelere ek olarak MPV dizeyleri- 
nin bakilmasini 6neriyoruz. MPV’nin ACS sonrasi izleminde prog- 
noz ve mortalite tizerine etkilerinin olup olmadiginin ortaya ko- 
nabilmesi igin biyik hasta sayilarinin oldugu prospektif calis- 
malar yapilmasi gerektigini diistinmekteyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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